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Streszczenie 
Zarażenie pierwotniakiem Babesia microti jest przyczyną babeszjozy — choroby człowieka 
przenoszonej przez kleszcze. Od niedawna choroba ta pojawia się poza obszarami endemiczny-
mi, gdzie jedną z przyczyn jej rozprzestrzeniania się są transfuzje krwi i przeszczepy narządów 
w  warunkach terapeutycznej immunosupresji. W  takich okolicznościach utajona choroba 
rozwija się w ostrą, zagrażającą życiu postać. Niestety obecnie dostępne leki stosowane przeciw 
pierwotniakom malarii nie są skuteczne przeciw piroplazmom. Zapewne wynika to z różnych 
strategii rozwoju tych pasożytów w erytrocycie. W celu ustalenia nowych terapii bada się leki, 
które hamują podziały pierwotniaków lub uszkadzają ich kwasy nukleinowe. Aby obniżyć 
ryzyko przenoszenia pasożytów z rodzaju Babesia z krwią, opracowano technologie inaktywa-
cji pasożytów, zmniejszające ich żywotność i zakaźność. Choroba z postaci ostrej przechodzi 
w przewlekłą, podlegającą nawrotowi, dlatego też istnieje potrzeba zidentyfikowania mechani-
zmu, który jest odpowiedzialny za wznowienie babeszjozy po immunoterapii, w której limfocyty 
z funkcjami regulacyjnymi odgrywają kluczową rolę.
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Abstract
Babesiosis is a tick-transmitted human blood disease caused by protozoan parasite Babesia 
microti. Recently, an increasing incidence of babesiosis has been observed outside endemic 
areas. The source of a growing number of human infections are blood transfusions and organ 
transplantations in the condition of therapeutic immunosuppression. Under such circumstan-
ces, a latent babesiosis may develop into acute blood-stage disease accompanied by severe com-
plications and often fatal outcome. Unfortunately, currently available antimalarial drugs are 
not effective against piroplasms. This may be due to different developmental strategies used by 
both parasites inside infected erythrocytes. To establish new therapies, drugs that inhibit proto-
zoa divisions or damage nucleic acids are searched. To prevent Babesia transmission through 
blood transfusion, parasite-inactivation technologies, which weaken protozoa viability and 
reduce its infectivity, are used to purify blood. Additionally, there is a need to identify the me-
chanism that is responsible for babesiosis relapse upon immunotherapy, in which lymphocytes 
with regulatory functions play a key role.
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Babeszjoza odkleszczowa 
Babesia microti to pierwotniak z grupy pi-
roplazm małych, który jest chorobotwórczy dla 
człowieka. W  taksonomii jest zaliczany do typu 
Apicomplexa (Sporowców), gromady Piroplasmea. 
Gatunek jest kosmopolityczny i zwykle jest stwier-
dzany sporadycznie, ale częściej na obszarach 
endemicznych w zależności od obszaru geogra-
ficznego [1)]. W środowisku naturalnym rezerwuar 
zoonotyczny stanowią gryzonie oraz zwierzęta 
dziko żyjące i domowe [2]. Zasięg geograficzny 
babeszjozy jest skorelowany z występowaniem 
żywiciela ostatecznego — wektora, którym są 
kleszcze właściwe (Ixodidae). Transmisja piroplazm 
z udziałem wektora jest najczęściej rozpoznawana. 
Rzadziej odnotowuje się przypadki babeszjozy 
wrodzonej oraz po transfuzji krwi i  po podaniu 
produktów krwiopochodnych lub po przeszczepie-
niu narządu od zarażonego, bezobjawowego dawcy 
[3]. Babeszjoza stanowi zagrożenie szczególnie dla 
pacjentów z wrodzonymi i nabytymi niedoborami 
odporności oraz dla osób asplenicznych [4]. W tej 
grupie pacjentów, mimo podjętego leczenia, ostra 
niedokrwistość hemolityczna, niewydolność nerek 
i wątroby może prowadzić do zgonu [5, 6]. 
Sytuacja epidemiologiczna babeszjozy na świe-
cie jest zróżnicowana. Liczba opisywanych przy-
padków zachorowań na babeszjozę stale rośnie 
[3, 7–10]. Najwięcej przypadków odnotowuje się 
na obszarze Stanów Zjednoczonych oraz Europy. 
W samym stanie Nowy York w latach 1968–1993 
stwierdzono ponad 450 przypadków babeszjozy 
[11–13]. W całych Stanach Zjednoczonych w latach 
2011–2014 zarejestrowano 5542 nowych zachoro-
wań na babeszjozę, również na terenach pierwot-
nie uznawanych za niezagrożone tą chorobą [14, 
15], głównie w okresie od maja do października, 
czyli w okresie wzmożonej aktywności kleszczy 
[16]. W związku z  rosnącą zachorowalnością na 
babeszjozę od 2011 roku wprowadzono obowią-
zek zgłaszania każdego podejrzanego przypadku 
u człowieka. Na terenach występowania malarii 
babeszjoza jest rzadko notowana, jednak wyniki 
badań przeprowadzonych w Chinach wskazują, że 
występuje znacznie częściej niż do niedawna są-
dzono. W latach 2011–2012 wykryto 8 przypadków 
zarażenia B. microti oraz dwa przypadki koinwazji: 
B. microti/Plasmodium falciparum czy B. microti/ 
/Plasmodium vivax [17]. 
W Europie nie stwierdzono dotychczas gwał-
townego wzrostu liczby zachorowań na babeszjozę. 
Na Starym Kontynencie czynnikiem etiologicz-
nym babeszjozy jest najczęściej B. divergens [5]. 
W  piśmiennictwie można znaleźć opisy około 
50 przypadków potwierdzonej babeszjozy, które 
wystąpiły w krajach europejskich, głównie wśród 
pacjentów po splenektomii lub u osób z obniżoną 
odpornością [16–19]. Do 2003 roku w Europie 
opisano 31 przypadków (w tym 9 śmiertelnych) 
babeszjozy spowodowanej przez B. divergens 
u osób asplenicznych, większość w okresie między 
majem a sierpniem [20]. Większość przypadków 
europejskich odnotowano we Francji [21], na Wy-
spach Brytyjskich [22], a także w Niemczech [23], 
Hiszpanii, Szwecji, Finlandii, Szwajcarii, Belgii, 
Polsce, byłej Jugosławii i innych krajach w okresie 
od maja do września [5, 24]. Około 50% przypadków 
babeszjozy zarejestrowanych na terenie Europy 
zakończyło się zgonem pacjenta [25]. Wydaje się, 
że skala problemu jest zdecydowanie większa, 
a choroba nie jest diagnozowana we wszystkich 
przypadkach. 
Kleszcz pospolity Ixodes ricinus jest wekto-
rem trzech patogennych dla człowieka gatunków 
Babesia: B. divergens, B. microti i B. venatorum 
[26]. W naszym kraju choroba ta nie występuje en-
demicznie, ale istnieją badania, które potwierdzają 
występowanie B. microti u kleszczy z gatunku 
Ixodes ricinus na terenie całej Polski. Prewalencja, 
czyli częstość zarażenia kleszczy, jest zazwyczaj 
niska i  wynosi 1–12% [27–30]. Najliczniejsze 
skupiska zarażonych kleszczy zanotowano na 
Wyżynie Lubelskiej [31] oraz na Górnym Śląsku, 
gdzie prewalencja B. microti wyniosła nawet 
50,87% [32]. W Polsce opisano dotychczas jeden 
przypadek objawowej babeszjozy B. microti zawle-
czonej z Brazylii [33] oraz bezobjawowe zarażenie 
B. microti, wykryte podczas diagnozowania innych 
chorób odkleszczowych [34]. Badania molekular-
ne przeprowadzone wśród leśników na terenach 
endemicznych wykazały prewalencję B. microti od 
3,4 do 23,1% [35, 36].
Babeszjoza potransfuzyjna
Stan wiedzy na temat babeszjozy szerzącej 
się drogą pozawektorową, przez krew i preparaty 
krwiopochodne jest nadal niewystarczający. Zdol-
ność piroplazm do przeżycia w erytrocytach poza 
organizmem żywiciela, in vitro, jest bardzo duża. 
W badaniach przeprowadzonych w probówkach 
zawierających antykoagulant (EDTA) wykazano, 
że pierwotniaki B. microti przeżywały co najmniej 
przez 21 dni w temperaturze 4°C [37, 38]. Babesia 
pozostaje żywotna także w preparatach krwi, które 
były poddane procesowi kriokonserwacji i napro-
mieniowania [39]. 
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W warunkach doświadczalnych podanie tyl-
ko 30 zarażonych krwinek wywołało objawy 
zarażenia u 40% zdrowych chomików, a dawka 
10-krotnie większa spowodowała 100% zara-
żenie zwierząt [6]. Dla pacjentów z  obniżoną 
aktywnością układu odpornościowego jeszcze 
mniejsza liczba zarażonych erytrocytów może 
wywołać babeszjozę [40]. U  takich osób obser-
wowano wyjątkowo ciężką postać choroby, oporną 
na standardową chemioterapię, zwykle kończącą 
się śmiercią [20]. Liczba przypadków potransfu-
zyjnej babeszjozy nieustannie się zwiększa [41]. 
W  latach 1979–2009 opisano 159 przypadków 
potransfuzyjnej babeszjozy; większość z  nich 
miała miejsce w latach 2000–2009 [3]. W latach 
2005–2008 w Stanach Zjednoczonych zarejestro-
wano 12 przypadków babeszjozy transfuzyjnej 
zakończonych zgonem [6, 42]. Dwóch pacjentów 
zachorowało na babeszjozę po przeszczepieniu 
nerki (Stany Zjednoczone) [43]. Do 2015 roku 
w samych Stanach Zjednoczonych opisano ponad 
160 przypadków potransfuzyjnej babeszjozy [44, 
45]. Seroprewalencja wśród badanych dawców 
krwi w Stanach Zjednoczonych wynosiła 1,1–4,3% 
[42, 46–49]. Wraz z  rosnącą liczbą przypadków 
wzrasta zainteresowanie babeszjozą również 
w Europie. Seroprewalencja wśród dawców krwi 
na terenie Niemiec wyniosła 3,6–8% [50, 51]. 
Podobne badania przeprowadzone w Szwajcarii 
wykazały seroprewalencję B. microtii u dawców 
krwi na poziomie 1,5% [52]. Stosunkowo nie-
wielka liczba badań przeprowadzona w Europie 
dostarcza jednak dane o rodzimych zarażeniach 
B. microti. Należy przypuszczać, że w przyszłości 
może dojść do rozszerzenia się zasięgu babeszjo-
zy, co będzie stanowić zagrożenie dla zdrowia 
publicznego [53]. U osób, u których rozwinęła się 
babeszjoza po transfuzji, najczęściej pojawia się 
jej ciężka postać, gdyż ich układ odpornościowy 
jest osłabiony dodatkowo przyjmowanymi lekami 
bądź chorobami towarzyszącymi. Z tego względu 
osoby po przebytej babeszjozie są dożywotnio 
dyskwalifikowane jako dawcy krwi [54].
Biologia zarażenia Babesia microti
Kleszcze zarażają człowieka formą sporozoi-
tu, natomiast merozoity są wprowadzane do krwi 
podczas transfuzji krwi pobranej od nosiciela [55]. 
W układzie pokarmowym kleszcza pierwotniak 
odbywa rozwój płciowy, w wyniku którego pojawiają 
się sporozoity. Podczas żerowania kleszcza formy te 
wraz z wydzieliną gruczołów ślinowych przedostają 
się do skóry człowieka. Sporozoity wnikają aktyw-
nie do komórek żywiciela za pomocą kompleksu 
apikalnego, zorganizowanego zespołu organelli 
położonych na przednim biegunie komórki. W ery-
trocytach pierwotniak osiąga postać troficzną, 
a następnie dzieli się dwukrotnie. W wyniku tych 
podziałów powstają gruszkokształtne merozoity 
o wymiarach 1,0–2,5 µm [5], ułożone według wzoru 
krzyża maltańskiego. Uwolnienie pasożytów nastę-
puje po rozpadzie błony komórkowej erytrocytu. 
Merozoity potomne wnikają głównie do dojrzałych 
erytrocytów [56]. W czasie zarażenia wraz ze wzro-
stem odsetka zarażonych erytrocytów zwiększa 
się stężenie antygenów pasożyta. Stopniowo jest 
wzbudzana odpowiedź obronna, redukująca poziom 
zarażenia, które przechodzi stopniowo z fazy ostrej 
w  fazę schyłkową, a następnie fazę przewlekłą 
charakteryzującą się niskim poziomem zarażenia, 
poniżej 1% zarażonych erytrocytów [57]. Pasożyt 
pozostaje poza krążeniem, zasiedlając na przykład 
komórki wątroby i śledziony, płuc i innych narzą-
dów [58]. 
Transfuzje krwi i przeszczepy narządów oraz 
terapeutyczna immunosupresja stosowana w  le-
czeniu różnych chorób coraz częściej przyczyniają 
się do szerzenia się babeszjozy z pominięciem 
płciowej fazy cyklu zachodzącej w jelicie kleszcza 
[3]. Lokalizacja pasożyta w erytrocycie znacz-
nie ułatwia jego transmisję tą drogą [6, 40, 55]. 
U osób zdrowych choroba ma najczęściej przebieg 
bezobjawowy. Ciężką postać kliniczną o gwałtow-
nym przebiegu i przypadki śmiertelne obserwuje 
się u osób należących do grupy podwyższonego 
ryzyka z niedoborami odporności, osób starszych 
lub przyjmujących leki immunosupresyjne. U pa-
cjentów, którzy przeszli zabieg usunięcia śledzio-
ny, zarażenie B. microti może być bezpośrednią 
przyczyną zgonu [59]. Objawy kliniczne babeszjozy 
występują zazwyczaj między 1. a  6. tygodniem 
od zarażenia. Początkowo choroba objawia się 
ogólnym złym samopoczuciem i  zmęczeniem. 
Następnie pojawiają się objawy grypopodobne: 
wysoka gorączka, wzmożona potliwość, wymioty, 
bóle głowy i mięśni, utrata masy ciała, dreszcze. 
W  miarę nasilania się objawów może dojść do 
powiększenia śledziony i wątroby oraz niedokrwi-
stości hemolitycznej [16]. Niecharakterystyczne 
i grypopodobne objawy utrudniają zdiagnozowanie 
choroby [60, 61]. Najpoważniejszym powikłaniem 
jest rozsiane wykrzepianie wewnątrznaczyniowe 
[62]. Badania krwi często wskazują na zwiększo-
ną aktywność aminotransferaz, wzrost stężenia 
wolnej bilirubiny, dehydrogenazy mleczanowej, 
a także leukopenię, małopłytkowość i niedokrwi-
stość normocytarną [2]. 
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Pacjenci są leczeni lekami przeciwpierwot-
niaczymi i przeciwbakteryjnymi. W ciężkich przy-
padkach przeprowadza się transfuzję wymienną 
krwi w celu zmniejszenia parazytemii i wymiany 
zarażonych erytrocytów na zdrowe [63]. Pacjenci 
z babeszjozą wymagają także przetaczania krwi 
z powodu niedokrwistości hemolitycznej w  fazie 
ostrej zarażenia, gdy pękają zarażone erytrocyty. 
Babeszjoza nierzadko przechodzi w postać utajoną 
[6, 64]. Leczenie wieloskładnikowe nie zawsze 
jest skuteczne, a w przypadku ciąży czy alergii 
— kontrowersyjne. Stosowane związki wywołują 
objawy niepożądane, a wielu pacjentów wymaga 
ponownego leczenia. Z powodu rozwijającej się 
lekooporności pasożyta jest ono nieskuteczne 
[39]. Zarażenie przechodzące w  fazę przewlekłą 
i utajoną po wprowadzeniu immunosupresji ulega 
wznowieniu i jest przyczyną szybko postępującej 
wyniszczającej choroby [65, 66].
Transfuzja krwi od dawców z niezdiagnozowa-
ną babeszjozą jest szczególnie niebezpieczna dla 
pacjentów — biorców z niedoborami odporności/ 
/upośledzonym układem odpornościowym. Z punk-
tu widzenia krwiodawstwa istnienie bezobjawo-
wego i utajonego zarażenia stanowi zagrożenie 
dla zdrowia chorych leczonych krwią. Stanowi to 
istotny problem epidemiologiczny na obszarach 
endemicznych. 
Mechanizm działania leków 
Pierwotniak w erytrocycie jest poddany wyso-
kiej ekspozycji na tlen. W takich warunkach pasożyt 
jest narażony na toksyczny wpływ reaktywnych 
form tlenu. Wolne rodniki mogą uszkadzać lipidy 
błon komórkowych, kwasy nukleinowe i  białka 
[67]. Pierwotniak wykształcił silne mechanizmy 
antyoksydacyjne, które ochraniają powstające 
formy podziałowe — merozoity [68].
W erytrocycie B. microti odżywia się białkami 
cytosolu i nie wytrąca hemozoiny odkładanej przez 
zarodźce malarii w postaci neutralnych chemicznie, 
wykrystalizowanych reszt hemu, ubocznego pro-
duktu trawienia hemoglobiny [69–71]. Dzięki temu 
trofozoity są ochraniane przed wolnymi rodnikami 
powstającymi w obecności jonów żelaza w reakcji 
Fentona czy Haber Weissa [72]. Hemozoina nie 
może być zatem wykorzystana jako docelowy 
związek generujący wolne rodniki, jak ma to miej-
sce w przypadku artemizininy podawanej przeciw 
P. falciparum [73]. Z  tego powodu wykrycie i  le-
czenie babeszjozy stanowi niełatwe wyzwanie dla 
badaczy. Sugeruje się, że każdy związek, który 
powoduje intensywny wzrost stężenia reaktywnych 
form tlenu, może być rozpatrywany jako potencjal-
ny lek [74, 75] przeciw babeszjozie. 
Wiele leków stosowanych przeciw B. microti 
to związki przeciwmalaryczne, które ze względu 
na niską swoistość w stosunku do szlaków meta-
bolicznych pierwotniaka nie są tak skuteczne jak 
w malarii [2, 76]. Dlatego dotychczasowe terapie 
często zawodzą. Stosuje się takie leki, jak: klinda-
mycyna i chinina [77] lub zamiennie atowakwon 
i azytromycyna [78]. Antybiotyki hamują syntezę 
izoprenów w apikoplaście — organellum, które 
występuje także u innych Apicomplexa [79]. Leki 
hamują rozwój form troficznych, powodując wzrost 
pH w organellach komórki lub wbudowując się 
w strukturę DNA pasożyta [80]. W następstwie 
dochodzi do zahamowania transkrypcji RNA i za-
blokowania syntezy białek pasożyta. Hamowany 
jest transport elektronów w mitochondriach, obniża 
się synteza kwasów nukleinowych i nukleotydu 
adeninowego — związku przenoszącego energię 
— kwasu adenozyno- 5’- trójfosforowego, ATP 
pasożyta. Uważa się, że z powodu lokalizacji pa-
sożyta bezpośrednio w cytosolu, a nie w wakuoli 
— parazytoforusie, mechanizmy neutralizujące 
pierwotniaka mogą być znacznie silniejsze lub 
oparte na innych szlakach metabolicznych niż 
u zarodźca malarii.
Na terenach endemicznych leczenie babeszjo-
zy wymaga wysokiej skuteczności, między innymi 
z powodu możliwości wywołania lekooporności 
pasożyta [39]. Aby zapobiec temu zjawisku, pro-
wadzi się badania nad potencjalnym zastosowa-
niem leków wykorzystywanych w terapii innych 
chorób. Opracowywane i syntetyzowane są różne 
pochodne działające jak inhibitory dwusiarczkowej 
reduktazy zależnej od fosforanu dinukleotydu ni-
kotynoamidoadeninowego (NADPH) oraz cyklery 
wolnorodnikowe zaburzające równowagę oksydo-
-redukcyjną pasożyta. Mogłyby to być leki zawie-
rające krótkie analogi chlorochiny — toksycznej 
dla zarodźców malarii — powiązane z inhibitorami 
reduktaz glutationu. Wśród wielu rozwiązań za-
proponowano syntezę substratów lub inhibitorów 
katalitycznych opartych na fotoreaktywnych in-
hibitorach reduktaz glutationu (GR) i  reduktaz 
tioredoksyny (TrxR) pasożytów wewnątrzkrwin-
kowych [81]. Prowadzi się także badania nad 
nowymi pochodnymi 1,4-naftochinonów o małej 
masie, należącymi do serii 3-benzylmenadionu. 
Związki te o aktywności oksydo-redukcyjnej wyka-
zują silne działanie przeciwmalaryczne względem 
wrażliwych na chlorochinę szczepów P. falciparum, 
potwierdzone w testach in vitro oraz na mysich 
modelach malarii [82, 83].
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Inaktywacja pierwotniaka w krwi i jej 
składnikach pobranych od krwiodawcy
Dotychczas nie opracowano szczepionki prze-
ciw B. microti, a metody mające na celu eliminację 
lub dezaktywację pierwotniaków z  preparatów 
krwiopochodnych są stosowane od niedawna. 
Problem inaktywacji czynników chorobotwórczych 
zasiedlających erytrocyty jest szczególnie złożony. 
W przypadku konieczności zachowania żywych ko-
mórek krwi dawcy stosuje się metody osłabiające 
żywotność czynników chorobotwórczych. Wśród 
wdrażanych, których skuteczność oceniono prze-
ciw B. microti, są platformy technologiczne, takie 
jak INTERCEPTTM (Cerus Coorporation, Concord, 
CA, USA) czy MirasolR (Terumo BCT, Lakewood, 
CO, USA). INTERCEPT jest oparta na podawaniu 
psoralenu. Związek ten penetruje poprzez błony 
komórki i po naświetleniu promieniami UV silnie 
sieciuje kwasy nukleinowe w jądrze komórkowym 
pierwotniaka, hamując tym samym transkrypcję, 
replikację oraz procesy naprawcze [84]. 
Technologia MirasolR polega na podaniu wi-
taminy B2. Ryboflawina spełnia funkcję nośnika 
elektronów i pośredniczy w utlenieniu kwasów 
nukleinowych i  białek. Uszkodzenia wywołane 
przez ryboflawinę są nieodwracalne, gdyż hamują 
replikację i mechanizmy naprawcze DNA/RNA 
[84, 85]. W warunkach laboratoryjnych podczas 
aferezy polegającej na oddzieleniu płytek krwi 
i plazmy u chomików zastosowano technologię od-
każającą [Mirasol pathogen inactivation technology 
(PRT; CaridianBCT)] i zaobserwowano obniżenia 
żywotności B. microti w preparacie. W metodzie 
tej wykorzystano fotodynamiczne właściwości 
ryboflawiny po naświetleniu próby światłem ultra-
fioletowym. Krew poddana procesowi inaktywacji 
nie była zakaźna dla chomików i nie stwierdzono 
w niej zarażonych erytrocytów [86]. Obie techno-
logie okazały się skuteczne przeciw różnym czyn-
nikom chorobotwórczym przenoszonym z krwią, 
łącznie z gatunkami Babesia, ale nie są dostępne 
komercyjnie [55]. 
Badania nad prewencją immunologiczną 
Z powodu wzrastającej lekooporności paso-
żytów i ukrytego przebiegu choroby zarażenie 
B. microti wymaga zaawansowanych metod lecze-
nia, także wspomaganych immunologicznie. W celu 
opracowania nowych leków konieczne są bada-
nia nad ultrastrukturą i mechanizmem wnikania 
sporozoitów/merozoitów do erytrocytu, podziału 
merozoitów w erytrocycie, ich uwalniania z ery-
trocytów oraz „ucieczki immunologicznej”, dzięki 
której formy pozaerytrocytarne przeżywają i po-
zostają niewrażliwe na aktywność lityczną układu 
dopełniacza [87–89].
Wysoka sprawność układu odpornościowego 
wydaje się kluczowa dla zwalczenia inwazji. Oprócz 
pacjentów z immunosupresją także osoby starsze 
po 60. roku życia są szczególnie narażone na ak-
tywną postać babeszjozy [5]. Wraz z wiekiem u pa-
cjenta obniża się zdolność rozpoznawania obcych 
antygenów, specyficzność działania przeciwciał czy 
cytotoksyczność przeciwnowotworowa; częściej 
też dochodzi do rozwoju chorób autoimmuniza-
cyjnych. Takie choroby wymagają leczenia immu-
nosupresyjnego. Są to warunki immunologiczne, 
które mogą ułatwić czynnikom chorobotwórczym 
namnażanie się w organizmie. W wielu badaniach 
nad regulacją odpowiedzi immunologicznej podczas 
babeszjozy [57, 90] wskazuje się na konieczność 
podjęcia jednoczesnej immunoterapii wzmacnia-
jącej odpowiedź limfocytów T pomocniczych typu 
1 (Th1) lub osłabiania reakcji regulatorowych. Te 
ostatnie zidentyfikowano u pacjentów leczonych 
rytuksymabem, u których obserwowano wznowę 
ostrej fazy babeszjozy [65, 91]. 
Babeszjoza jest szczególnie groźna u pacjen-
tów z obniżoną odpornością, nie tylko z powodu 
podeszłego wieku, ale także z powodu pierwotnych 
chorób. Wydaje się, że transfuzja krwi w  takich 
przypadkach powinna być poprzedzona oceną efek-
tywności układu odpornościowego i wzmocnieniem 
jego aktywności u biorcy. Wyjaśnienia wymagają 
mechanizmy, odpowiedzialne za utrzymanie fazy 
przewlekłej zarażenia. Kluczowe jest także roz-
poznanie przyczyn wznowy ostrej fazy babeszjozy 
w przypadku pacjentów pozornie wyleczonych. 
Wyniki takich badań mogą być pomocne w opraco-
waniu odpowiedniego postępowania prewencyjnego 
i terapeutycznego [65]. 
W warunkach laboratoryjnych u myszy róż-
nych szczepów można prześledzić zróżnicowany 
przebieg zarażenia, modelowy dla reakcji ob-
serwowanych u pacjentów. U myszy rozwija się 
bardzo szybko przejściowa wysoka parazytemia 
(faza ostra), poprzedzająca fazę przewlekłą z nie-
wykrywalnym w rozmazie krwi pasożytem już po 
4 tygodniach. Jest to dogodny model do badania 
mechanizmów wznowy ostrej fazy babeszjozy 
w przypadku dysfunkcji układu odpornościowego, 
na przykład po wybiórczej deplecji limfocytów T 
i/lub B. Myszy, u których występuje zmniejszo-
na liczebność limfocytów T CD4+, są bardziej 
wrażliwe na zarażenie niż myszy z fizjologicznym 
poziomem tych komórek [92]. Stosując przeciwcia-
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ła monoklonalne przeciw receptorom/antygenom 
różnicowania komórkowego (CD), w tym przeciw 
antygenowi limfocytów B — CD20, glikozylowanej 
fosfoproteinie obecnej w linii dojrzewających limfo-
cytów B [93], można badać mechanizm wznowy ba-
beszjozy u pacjentów leczonych przeciwciałem mo-
noklonalnym anty-CD20, rytuksymabem [65, 94]. 
Natomiast zastosowanie przeciwciał monoklo-
nalnych przeciw receptorowi CD4+ limfocytów T 
pozwala oznaczyć funkcję innych populacji limfo-
cytów, w tym limfocytów B. Z kolei wsparcie tak 
zmodyfikowanego środowiska immunologicznego 
działaniem cytokin, takich jak: IL-10 i TGF-b, pozwa-
la wyjaśnić znaczenie mechanizmów regulatorowych 
po wznowie ostrej fazy zarażenia [90, 95]. Zbadania 
wymaga także mechanizm „ucieczki” pasożyta przed 
odpowiedzią immunologiczną, gdyż dynamiczna 
zmiana antygenów pasożyta warunkuje produkcję 
obronnych przeciwciał [96]. W przypadku osłabie-
nia funkcji układu immunologicznego u pacjentów 
konieczne jest oznaczenie aktywności limfocytów 
T i B regulatorowych. Jest to także bardzo istotne 
dla wyjaśnienia większej wrażliwości starszych pa-
cjentów na zarażenie tym pasożytem [97].
B. microti ze względu na utajoną postać u osób 
immunokompetentnych może stanowić istotne 
zagrożenie epidemiologiczne. Szerzenie się tego 
czynnika chorobotwórczego może być przyspie-
szone bezpośrednio przez człowieka, po nieświa-
domym wprowadzeniu do transfuzji preparatów 
skażonych pasożytem. Dlatego tak istotne będzie 
opracowanie metod z jednej strony diagnozujących 
zarażenie u pozornie zdrowych dawców, a z drugiej 
łatwych do przeprowadzenia zabiegów reduk-
cji biologicznych czynników chorobotwórczych 
w składnikach krwi przeznaczonej do przetoczeń. 
Praca powstała w ramach badań statutowych 
Wydziału Biologii UW BST Nr 176 200 i DSM 
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